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Lo último en diagnóstico y
tratamiento de la obesidad.
¿Hay lugar aún para la terapia
conservadora?
Ada Cuevas M1, María Soledad Reyes S2a.
Is there still place for conservative
treatment of obesity?
In Chile and other countries the actual prevalence of obesity is
reaching 30% in selected populations (low income women). Nowadays bariatric surgery
appears to be the treatment of choice. However, it is only indicated in selected patients and is
not the first line treatment, since it does not prevent or reduce the appearance of this condition,
a crucial challenge in its clinical management. The contemporary medical management of
obesity should include changes in lifestyle habits and diet together with a behavioral therapy.
However, this optimal management requires a multidisciplinary team. A challenge for
contemporary medicine is to design efficient interventional strategies to change lifestyles among
the obese. These interventions are the only way to reduce the adverse health consequences of
obesity (Rev Méd Chile 2005; 133: 713-22).
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“Ha reinado durante mucho tiempo un prejuicio
respecto a la obesidad. Se ha visto en ella una
deformidad, una indisposición cuando más y no
una enfermedad. De aquí el desdén de los médicos
a quienes repugna rebajar su ciencia para poner-
la al servicio de la coquetería o de la moda. Esta
ciencia es una ignorancia; la obesidad es una
enfermedad real, debe estudiarse como tal, no sólo
por sí misma, sino porque es generalmente el signo
revelador del estado diatésico que va a engendrar
otras enfermedades”.
Bouchard Ch. 1895
EPIDEMIOLOGÍA
Actualmente la obesidad es considerada una
epidemia en gran parte del mundo. En Estados
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Unidos el 65% de la población presenta sobrepeso
y un tercio es portadora de obesidad1. En Chile, la
Encuesta Nacional de Salud realizada en el año
2003 mostró una prevalencia de obesidad de 22%
en la población adulta chilena2. Las alteraciones
metabólicas asociadas a la obesidad, condicionan
mayor riesgo de desarrollar ciertas patologías,
tales como síndrome metabólico y diabetes melli-
tus tipo 2, hipertensión arterial, dislipidemias,
enfermedades cardiovasculares, problemas os-
teoarticulares, infertilidad y algunos tipos de cán-
cer.
Adicionalmente, los costos económicos asocia-
dos a la obesidad son de gran magnitud. En 1995,
en Estados Unidos los gastos médicos por obesi-
dad alcanzaron a más de 70 millones de dólares3.
El empeoramiento de la calidad de vida, la
discriminación y problemas de autoestima, son
otros aspectos de gran importancia.
Por lo tanto, es imperioso desarrollar estrate-
gias eficaces para la prevención y tratamiento de
este importante problema de salud pública.
ETIOLOGÍA
La etiología de la obesidad es multifactorial,
destacando la predisposición genética, alteracio-
nes del balance energético y factores socio-
ambientales tales como disponibilidad de
alimentos, dieta y la reducción de la actividad
física4.
Se han identificado más de 360 genes involu-
crados en su fisiopatología; sin embargo, el rápido
incremento en la prevalencia de obesidad no es
explicado exclusivamente por cambios genéticos
ya que el pool de genes sufre modificaciones que
pueden tardar miles de años en expresarse. Se ha
sugerido que hasta el 50% de la variabilidad del
peso corporal obedece a factores genéticos5. Así,
una importante proporción de la variabilidad del
peso está relacionada con factores ambientales.
La dieta tiene un rol importante y la grasa
dietaria es el macronutriente más involucrado
debido a su alto valor calórico y al débil efecto en
la señalización de saciedad y por lo tanto en
supresión del apetito6. Sin embargo, la prevalen-
cia de obesidad ha ido en aumento aun cuando el
promedio de ingesta calórica se ha estabilizado e
incluso reducido en algunas poblaciones7. El
estilo de vida moderno, con una importante
disminución de la actividad física, juega un rol al
menos tan importante como la dieta. La tendencia
en algunos marcadores de inactividad (número de
autos por hogar, horas frente a la televisión o el
computador) muestran un aumento paralelo al
incremento de las tasas de obesidad8.
DIAGNÓSTICO Y EVALUACIÓN DEL PACIENTE OBESO
La obesidad es una enfermedad crónica caracteriza-
da por el aumento de la grasa corporal, que se
asocia a riesgo para la salud9. Su diagnóstico se basa
en el cálculo del índice de masa corporal (IMC)
[Peso (kg)/Talla2 (m)] y, de acuerdo a su severidad,
se clasifica en obesidad leve o sobrepeso, obesidad
moderada, severa y mórbida (Tabla 1).
El IMC se correlaciona en forma significativa
con la morbimortalidad. Un IMC de 25 kg/m2 es el
umbral para la identificación de pacientes con
riesgo de desarrollar comorbilidades, principal-
mente diabetes mellitus, hipertensión arterial y
enfermedades cardiovasculares10,11. Más de 80%
de las muertes ocasionadas por comorbilidades
asociadas a la obesidad ocurren con un IMC ≥30
kg/m2 12.
La determinación del perímetro abdominal
también es de utilidad en la evaluación del
paciente obeso dado que es un indicador de la
grasa abdominal13. Esta última se asocia a un
mayor riesgo en comparación a la grasa periféri-
ca14. De ahí que el “Obesity Task Force” de la
Organización Mundial de la Salud ha desarrollado
una clasificación de obesidad de acuerdo a IMC,
perímetro abdominal y riesgo de patologías aso-
ciadas (Tabla 2)15.
Tabla 1. Clasificación de sobrepeso y obesidad
de acuerdo al índice de masa corporal (IMC).
IMC
Bajo peso <18,5
Normal 18,5-24,9
Sobrepeso 25,0-29,9
Obesidad moderada 30,0-34,9
Obesidad severa 35,0-40,0
Obesidad mórbida >40,0
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La historia clínica es fundamental en la evalua-
ción de un paciente obeso16. Debe estar orientada
a detectar aquellos factores que contribuyen a
desarrollar obesidad, tales como la dieta, inactivi-
dad física, historia familiar y patologías o medica-
mentos que favorecen un incremento de peso
(Tabla 3).
TRATAMIENTO
El tratamiento de la obesidad debe ser multidisci-
plinario, involucrando a médicos nutriólogos, nu-
tricionistas, kinesiólogos o fisiatras, psicólogos y
cirujanos, contemplando los siguientes aspectos
principales:
1. Dietoterapia. La dieta es el componente esen-
cial de las intervenciones para reducir de peso,
incluso cuando se opta por el uso de fármacos o
cirugía. Para la elaboración de la prescripción
dietética, es fundamental determinar la ingesta
nutricional, los requerimientos calóricos y las
comorbilidades. Lo más recomendado es aportar
diariamente 500 calorías menos que el gasto
calórico total estimado para mantener el peso
actual17. De esta manera se puede inducir una
reducción de peso de aproximadamente 0,5 a 1,0
kg por semana. La utilización de dietas muy bajas
en calorías (≤800 cal/día) debe ser supervisada
estrictamente15. Éstas generan mayores bajas de
peso iniciales pero no muestran diferencias a
largo plazo en comparación con aquellas de
mayor aporte calórico18. Por otra parte, existe
controversia acerca de la composición de la dieta.
Recientemente Dasinger et al19 estudiaron la
adherencia y efectividad sobre la reducción de
peso y mejoría de factores de riesgo cardiovascu-
lar de cuatro dietas utilizadas en Estados Unidos:
Atkins (restricción de carbohidratos), Zone (balan-
ce de macronutrientes), Weight Watchers (restric-
ción calórica) y Ornish (restricción grasa). Todas
indujeron una modesta baja de peso, comparable
entre ellas y una mejoría en los factores de riesgo
cardiovascular. La reducción de peso se correla-
cionó significativamente con la adherencia a la
dieta, pero no con el tipo de ésta. No obstante,
Tabla 2. Clasificación del riesgo de patologías asociadas según IMC y perímetro abdominal y sexo*
Riesgo de patología asociada
(relativo al peso y perímetro normal)†
IMC Clase de Hombres ≤102 cm Hombres >102 cm
obesidad Mujeres ≤88 cm Mujeres >88 cm
25,0-29,9 - Incrementado Alto
30,0-34,9 I Alto Muy alto
35,0-40,0 II Muy alto Muy alto
>40,0 III Extremadamente alto Extremadamente alto
*Obesity Task Force, Organización Mundial de la Salud (15); †Riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo II,
hipertensión y enfermedad coronaria.
Tabla 3. Drogas que pueden promover
la ganancia de peso
Tratamientos psiquiátricos/neurológicos:
- Antipsicóticos: olanzapina, clozapine, rispe-
ridona
- Antidepresivos: inhibidores selectivos de la
recaptación de serotonina, tricíclicos
- Litio
- Antiepilépticos: valproato, gabapentina, car-
bamazepina
Tratamiento para diabetes:
- Insulina
- Sulfonilureas
- Tiazolidinedionas
Hormonas esteroidales y otros agentes:
- Anticonceptivos
- Corticosteroides
- Progestágenos
- Antihistamínicos
- α y ß bloqueadores
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ninguna de las dietas logró una adherencia ade-
cuada. La Atkins y Ornish fueron las más difíciles
de seguir, según expresaron los pacientes.
Las recomendaciones actuales sugieren una
distribución de 20-25% de las calorías como grasa,
55-65% como carbohidratos, 15-20% como proteí-
nas y un aporte de fibra de 20 a 40 g al día17. Se
deben, además, considerar las modificaciones
necesarias para el manejo dietario de comorbilida-
des específicas.
Mantención del peso. Una vez alcanzada la
meta de reducción del peso, se debe iniciar un
programa de mantención. Se define mantención
cuando el peso no varía más allá de aproximada-
mente 2,5 kg20. Es importante realizar ajuste de
los aportes calóricos y enfatizar la mantención de
la actividad física.
2. Actividad física. Varios estudios han evidenciado
una relación inversa entre peso corporal y actividad
física21. El ejercicio es un potente activador de la
lipólisis, lo cual libera ácidos grasos desde los
triglicéridos almacenados como grasa para ser
utilizados como fuente energética. A pesar de que
el ejercicio sólo induce una reducción de 2 a 3%
del IMC, éste es más efectivo cuando se asocia a
tratamiento dietario17,22. Por otra parte, realizar
actividad física regular, pareciera ser el componen-
te del tratamiento que más promueve la manten-
ción a largo plazo del peso reducido22.
Se recomienda iniciar un programa de ejercicio
de 30-45 min diarios, al menos 3 veces por
semana. Esto generará un gasto de aproximada-
mente 150 calorías al día (500 a 1.000 calorías
semanales). Los ejercicios más indicados para un
programa de reducción de peso son aquellos que
incrementan la frecuencia cardíaca y el gasto
energético (aeróbicos)13,14.
3. Modificación conductual-cognitiva. Las tera-
pias de cambios de conducta son estrategias para
modificar los hábitos de alimentación y de activi-
dad física de los pacientes obesos17,23. Las técni-
cas de conducta más utilizadas incluyen:
automonitoreo de la ingesta y actividad física,
manejo del stress o condiciones psicológicas que
gatillan la ingesta, resolución de problemas rela-
cionados con el peso e implementación de alter-
nativas más saludables24. En el aspecto cognitivo
es importante la enseñanza de metas realistas en
cuanto a la reducción de peso, manejo de la
autoestima y prevención de recaídas.
La terapia de modificaciones de conducta
puede ser realizada en forma individual o grupal.
Esta última tiene la ventaja de ser menos costosa.
Al finalizar la terapia conductual, los pacientes
pueden recuperar un tercio del peso perdido
durante el primer año. Por esto, se recomienda un
control regular con el profesional que la realiza
para facilitar la mantención del peso corporal24.
4. Farmacoterapia. La farmacoterapia es conside-
rada en pacientes con IMC ≥30 o con IMC ≥27
asociada a otras patologías relacionadas a la
obesidad. El uso de fármacos debe ser coadyuvan-
te al tratamiento, y deben ser indicados cuando no
se obtiene una respuesta adecuada a las modifica-
ciones del estilo de vida17.
Los fármacos disponibles para el tratamiento
de la obesidad se clasifican en tres grupos:
a) Fármacos que reducen la ingesta alimenta-
ria: Actúan principalmente a nivel central aumen-
tando la liberación de norepinefrina (NE) o
bloqueando su recaptación a nivel neuronal. La
mayor disponibilidad de NE estimula receptores ß
adrenérgicos en el hipotálamo y de esta forma
reducen el apetito25,26.
Fentermina. Ha sido aprobada por la FDA para
uso a corto plazo (hasta 12 semanas) en el manejo
de la obesidad. En general es bien tolerada, aunque
puede producir agitación y aumentar la presión
arterial y frecuencia cardíaca26.
Sibutramina. Inhibidor selectivo a nivel cen-
tral de la recaptación de NE y serotonina27. Ha
sido aprobada por la FDA para la inducción y
mantención de la reducción de peso. Promueve
una reducción de peso dosis-dependiente por
disminución del apetito e inducción de saciedad
precoz. Se asocia a mejoría de parámetros meta-
bólicos tales como los lípidos sanguíneos, presión
arterial y glicemia. Sus efectos colaterales más
frecuentes incluyen constipación, insomnio y se-
quedad bucal. También puede ocasionar alzas de
la presión arterial y frecuencia cardíaca.
La eficacia de la sibutramina en la mantención
del peso corporal, fue evaluada en el estudio
STORM (Sibutramin Trial of Obesity Reduction
and Maintenance), donde pacientes que perdie-
ron más de 5% de su peso corporal en una
Rev Méd Chile 2005; 133: 713-722
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intervención por 6 meses con dieta y sibutramina
fueron luego asignados a sibutramina o placebo
durante 18 meses adicionales: el grupo tratado
con sibutramina tuvo significativamente más pa-
cientes que mantuvieron el 80% de la reducción
del peso, en comparación con el grupo placebo28.
Bupropión. Antidepresivo que aumenta la acti-
vidad de NE y bloquea en forma leve la recapta-
ción de dopamina29. Está aprobado por la FDA
para el tratamiento de la depresión y como
coadyuvante de la terapia para dejar de fumar30.
En estudios clínicos, indujo una reducción de
peso en pacientes obesos tratados por depresión y
evitó el incremento de peso tras el abandono del
tabaquismo29-31. No está aprobado para el manejo
de la obesidad.
Topiramato. Es un agente anticonvulsivante
que en estudios clínicos para tratamiento de la
epilepsia inducía reducción del peso32. El meca-
nismo de acción no ha sido completamente
establecido. En modelos animales se ha encontra-
do que reduce el apetito e incrementa el gasto
energético33,34.
En pacientes obesos tratados con topiramato
se ha observado una reducción modesta pero
significativa del peso corporal, asociado a mejoría
en la presión arterial, glicemia e insulinemia35. Sin
embargo, su uso no ha sido aprobado para el
tratamiento de la obesidad.
Antagonista del receptor de canabinoides sub-
tipo 1. La administración de canabinoides estimula
la ingesta alimentaria en modelos animales36,37.
Asimismo, el efecto orexígeno de la marihuana ha
sido evidenciado en humanos. En estudios recien-
tes se ha establecido un rol para el receptor
endocanabinoide subtipo 1 (CB1-R) en la regula-
ción de la ingesta alimentaria y del peso corporal.
Se ha evidenciado una elevación de los niveles de
endocanabinoides en el hipotálamo de modelos
animales de obesidad y el bloqueo farmacológico
del receptor CB1 reduce la ingesta alimentaria e
induce pérdida de peso38.
Rimonabant es el primer bloqueador selectivo
del receptor canabinoide subtipo 1, desarrollado
para el tratamiento de la obesidad y la suspensión
del hábito tabáquico. Un estudio reciente, con
1.036 pacientes obesos que recibieron rimonabant
o placebo durante un año, evidenció que el
rimonabant indujo una reducción de peso y del
perímetro abdominal, significativamente mayor al
placebo39. La prevalencia de síndrome metabólico
en el grupo de pacientes tratado con rimonabant
se redujo de 53% a 26%.
b) Medicamentos que reducen la absorción de
nutrientes:
Orlistat. Este medicamento bloquea la lipasa
gástrica y pancreática, reduciendo la absorción de
grasa dietaria40. En un estudio de pacientes
obesos tratados por un año con orlistat o placebo
se obtuvo una reducción del peso corporal de
8,5% versus 5,4% respectivamente41. El efecto del
orlistat en la mantención de peso también ha sido
evaluado en estudios clínicos. En un estudio de
intervención de 729 pacientes obesos que perdie-
ron al menos 8% de su peso corporal con una
dieta baja en calorías, fueron asignados a trata-
miento con placebo u orlistat 30, 60 ó 120 mg tres
veces al día, en combinación con una dieta de
mantención42. Después de un año de tratamiento
el grupo tratado con orlistat en dosis altas,
recuperó significativamente menos peso en com-
paración a aquellos tratados con placebo o con
dosis bajas del medicamento. Los efectos adversos
más frecuentes asociados al orlistat son de origen
gastrointestinal, destacando la esteatorrea espe-
cialmente cuando la dieta aporta más de 30% de
calorías grasas.
c) Medicamentos que aumentan el gasto energético:
Efedrina. Es un fármaco que estimula la
termogénesis y puede inducir pérdida de peso.
Sin embargo, tiene efectos simpaticomiméticos y
puede ocasionar efectos adversos, principalmente
hemodinámicos y metabólicos25. También se ha
utilizado la asociación efedrina-cafeína, dado que
la cafeína retarda la degradación de norepinefrina
actuando sinérgicamente con la efedrina43, sin
embargo puede potenciar sus efectos adversos e
incluso ocasionar arritmias, infarto al miocardio y
hemorragia cerebral. Estas drogas no están apro-
badas por la FDA y no se recomienda su uso.
Suplementos dietarios y productos herbales:
Existen una serie de suplementos y preparados de
hierbas, a los cuales se les atribuye la capacidad
de reducir el peso corporal (chitosan, picolinato
de cromo, ácido linoleico conjugado, efedra,
garcinia gambogia, entre otros). A pesar de que
estos productos presentan algún mecanismo que
favorece la reducción de peso, la mayoría de los
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estudios de intervención con estos productos
presenta un diseño inapropiado (ausencia de
randomización, doble ciego o grupo control). En
una revisión reciente de productos herbales y
suplementos dietarios promocionados para el tra-
tamiento de la obesidad, los autores concluyeron
que éstos no cuentan con datos seguros ni
suficientes que avalen su uso en la práctica
clínica44.
Medicamentos en desarrollo: Existen una serie
de fármacos en investigación para el tratamiento
de la obesidad, que incluyen antagonistas de
receptores dopaminérgicos (ekopipam), formas
modificadas de leptina, factor neurotrófico ciliar
recombinante (axokina) y agonistas ß-adrenérgi-
cos, entre otros. Su aplicación clínica aún está en
etapas de investigación45.
5. Tratamiento quirúrgico de la obesidad. Pacien-
tes con un IMC ≥40 kg/m2 o con IMC >35 kg/m2
asociado a comorbilidades relacionadas a la obesi-
dad y con una respuesta inadecuada al tratamien-
to médico, pueden ser candidatos para
tratamiento quirúrgico17. Este último ha demostra-
do ser efectivo en la reducción del peso y en la
mejoría de las comorbilidades asociadas46,47.
Un metaanálisis reciente que incluyó 136 estu-
dios (22.094 pacientes), evaluó el impacto de
diferentes procedimientos de cirugía bariátrica,
sobre la reducción del peso corporal, los cambios
en parámetros metabólicos y las complicaciones
asociadas a esta cirugía y evidenció una reducción
del exceso de peso de 61,2%48,49. La diabetes
mellitus fue resuelta en 76,8%, la hiperlipidemia
mejoró en 70% y la hipertensión arterial en 61,7%.
La apnea obstructiva del sueño se resolvió en
85,7% de los pacientes. La mortalidad operatoria
fue de 0,1% en técnicas restrictivas (gastroplastia y
banda gástrica), 0,5% para bypass gástrico y 1,1%
en la derivación biliopancreática o cruce duode-
nal.
La cirugía bariátrica es probablemente el trata-
miento de elección en pacientes obesos mórbidos
u obesos severos con comorbilidades asociadas.
No obstante, su indicación y seguimiento a largo
plazo de los pacientes, deben ser realizados por
un equipo médico altamente calificado y multidis-
ciplinario de modo de disminuir el riesgo asocia-
do a esta cirugía, así como también obtener el
mayor éxito en la reducción permanente del peso
y en la mejoría de las patologías asociadas.
EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD
Si bien no existen estudios bien diseñados que
evalúen el efecto de la reducción de peso sobre la
mortalidad, se ha demostrado que una reducción
de 10% del peso corporal, mejora el control
glicémico, reduce la presión arterial y los niveles
de colesterol sanguíneo49. Se estima que por cada
1% en reducción del peso, se reduce en 1 y 2
mmHg la presión sistólica y diastólica respectiva-
mente50. El colesterol LDL disminuye 1% por cada
kg de peso perdido51. También por cada 9
pacientes diabéticos que bajan al menos 5% de su
peso corporal, uno de ellos podrá suspender su
terapia hipoglicemiante52. Además la reducción
del peso tiene beneficios sobre la condición
psicológica del paciente y mejora su calidad de
vida53.
La efectividad de las diferentes intervenciones
para reducir el peso corporal ha sido evaluada en
algunos análisis recientes23,54-56. Los resultados de
un estudio del NHLBI que evaluó la efectividad de
las distintas estrategias de reducción de peso se
presentan en la Tabla 4. Otro análisis reciente57
evaluó las distintas intervenciones para reducir de
peso de acuerdo al NNT (número necesario de
tratar para obtener un resultado efectivo) de cada
una de ellas (Tabla 5).
CONCLUSIONES
La obesidad es actualmente una epidemia en gran
parte del mundo. Es considerada una enfermedad
crónica de etiología multifactorial, que se asocia a
mayor morbimortalidad. De ahí la importancia de
buscar las mejores estrategias para su prevención
y tratamiento.
La condición de cronicidad tiene relevancia
para su tratamiento, el cual debe incluir cambios
del estilo de vida y en algunos casos uso de
medicamentos e incluso cirugía. Esta condición
debiera ser manejada por un equipo multidiscipli-
nario que asegure un tratamiento adecuado, con
reforzamiento y seguimiento permanente.
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Tabla 4. Efectividad de tratamientos para la reducción de peso
Tratamiento Comentario
Terapia dietética DBC (1.000-1.200 kcal/día, puede reducir el peso corporal en un
promedio de 8% en 3 a 12 meses.
Act. física aeróbica Actividad a 60-80% de FCMT en 3 a 7 sesiones de 30-60 min. por semana,
genera cambio modesto en el peso a un año (1,4-2,7 kg).
Dieta y actividad física La combinación resulta en 1,5 a 3 kg extras de pérdida de peso
comparado con dieta sola a 2 años.
Terapia conductual Baja de 4,5 kg en 4 años cuando es utilizada en combinación con otras
estrategias de reducción.
Farmacoterapia Como parte de programa con dieta/ejercicio en IMC ≥30 o ≥27 si se
presentan factores de riesgo o patologías asociadas.
Produce cambios modestos en el peso corporal a 6-12 meses.
Cirugía IMC ≥40 o ≥35 si se presentan factores de riesgo o patologías asociadas y
luego del fracaso de métodos menos invasivos, puede producir reducción
de 40 kg a 1 año.
DBC: dieta baja en calorías; FCMT= frecuencia cardíaca máxima teórica. IMC= Índice de masa corporal.
Adaptado de ref. 24.
Tabla 5. Estudios clínicos de tratamientos efectivos para reducir el peso
Tratamiento Criterio selección/tamaño muestral Duración Diseño Resultado NNT
(años)
Dietético* 155 H, 30-69 años; 120-160% PI 1 Controlado  3,6 kg de grasa corporal 9
aleatorio  4,5 kg del peso total
Ejercicio 30 min/3-5 v/sem. 155 H, 30-69 años; 120-160% PI 1 Controlado  3,6 kg de grasa corporal 17
aleatorio  4,5 kg del peso total
Combinación dieta-ejercicio 165 H y M, 25-45 años, 14,1 Kg de SP 2 Controlado  4,5 kg del peso total 7
aleatorio
Conductual (psicóloga) 59 H y M voluntarios, > 25 Kg de SP 1 Controlado ~  9.54 kg de peso total al año n.c.
aleatorio
Sibutramina 10 y 15 mg 485 H y M; IMC prom. 32,7; 27-40 años 1 Controlado  10% o más del peso corporal 8,4
(+ dieta) vs dieta sola aleatorio-doble
ciego
Orlistat 120 mg 399 H y M > 18 años; IMC 28-40 c/DM 1 Controlado  5% o más del  peso corporal 4
aleatorio-doble
ciego
Gastroplastía 57 H y M, 27 Cirugía + dieta vs 30 c/ dieta 5 Controlado Mantención de reducción de peso ≥10 kg 8
< 800 cal; aleatorio
By-pass gástrico 310 H y M; 18-62 años; 160-318% del PI 3 Controlado  > 50% exceso de peso 2,3
aleatorio
H= hombres; M= Mujeres; SP= sobrepeso; IMC= índice de masa corporal; DM= diabetes Mellitus; PI= Peso
ideal; n.c.= no calculable. (Adaptado de ref. 57)
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Si bien la cirugía bariátrica es una importante
herramienta terapéutica en los casos más extre-
mos de obesidad, el tratamiento médico (princi-
palmente la dieta y actividad física) ha
demostrado ser efectivo en la reducción de peso y
en la corrección de comorbilidades asociadas. Sin
embargo, se hace necesario establecer políticas de
salud que implementen grupos multidisciplinarios
para apoyar a este tipo de pacientes en la
mantención de la reducción de peso y, más aún,
en la implementación de medidas enfocadas a la
prevención de esta nueva epidemia.
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